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Clinical significance of muscle bridge narrowing coronary artery lumen — description of three cases
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Abstract

The muscle bridge is an anomaly which is found in 0.5-2.5% of coronary angiography examinations and may lead to
impairment of coronary blood flow. The clinical course of the disease may be heterogeneous — from completely asymptomatic
to the development of myocardial infarction or severe ventricular arrhythmia. We present three patients with muscle bridge in
the left anterior descending artery. The clinical course of the disease was different in each patient — from mild symptoms to

cardiac arrest during exercise test.
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Wstep

Na obecnos¢ mostkdw miesniowych po raz pierwszy
zwrocili uwage Porstmann i Iwig [1]. Definiowane sg one
jako pasma tkanki miesniowej, ktére — przebiegajac
nad tetnica nasierdziowa — zwezaja jej Swiatto w czasie
skurczu serca. Doprowadzajg w ten sposéb do uposledze-
nia przeptywu krwi przez dana tetnice wiefcowa. W ba-
daniach autopsyjnych obecnos¢ mostkéw miesniowych
stwierdza sie z czestoscig Srednio 25%, natomiast w ba-
daniach koronarograficznych — ok. 0,5-2,5% [2]. Mimo ze
opisywane s3 przypadki mostka miesniowego nad innymi
tetnicami wieficowymi [3], jednak zazwyczaj anomalia ta
dotyczy tetnicy przedniej zstepujacej, a gtéwnie jej seg-
mentu Srodkowego. Przebieg kliniczny tej anomalii jest
najczesciej tagodny, ale — jak wynika z opisow przedsta-
wionych ponizej przypadkéw — bywa on réznorodny,
od braku objawéw, do znacznego ograniczenia perfuzji
wiencowej, ktére objawia sie jako niestabilna choroba
wiencowa [4]. Mimo ze mostki miesniowe sg wrodzong
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postacig anomalii tetnic wieficowych, ich kliniczna mani-
festacja nastepuje zwykle w 3. dekadzie Zycia. Przebieg
bezobjawowy dotyczy gtéwnie oséb mtodych. Mostek
miesniowy przebiegajacy nad tetnica nasierdziowa powo-
duje odcinkowe zwezenie tej tetnicy w czasie skurczu ser-
ca. W trakcie rozkurczu natomiast przeptyw przez tetnice
nasierdziowg jest prawidtowy. Przeptyw krwi w miesniu
sercowym zachodzi gtéwnie w czasie rozkurczu. Dlatego
tez u wiekszosci pacjentéw z tg anomalia ucisk na naczy-
nie wiefcowe w czasie skurczu nie daje objawdéw niedo-
krwienia. Dotyczy to gtéwnie osé6b mtodych, objawy ist-
nienia mostka miesniowego moga sie u nich ujawnic
w czasie tachykardii, kiedy dochodzi do skrocenia fazy
rozkurczu miesénia sercowego.

Wiadomo tez, ze ujawnia¢ istnienie tej anomalii mo-
ze zastosowanie pewnych lekéw. Dawno juz zauwazono,
ze podana w czasie badania angiograficznego nitroglice-
ryna nasila stopien zwezenia tetnicy nasierdziowej przez
mostek miesniowy [5, 6]. W starszym wieku, u 0séb z roz-
winietym nadcisnieniem tetniczym badz miazdzyca na-
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czyh wiencowych, przebieg anomalii jest czesto objawo-
wy [7]. Jak wykazaty badania, w proksymalnym do most-
ka miesniowego odcinku tetnicy wieficowe] czesciej roz-
wija sie miazdzyca [8, 9]. Efekt ten ttumaczy sie uszkodze-
niem Srédbtonka w proksymalnym do mostka odcinku
tetnicy wiericowej, do ktérego dochodzi na skutek zabu-
rzefh w przeptywie krwi indukowanych przez obecnos¢ tej
anomalii. W badaniach z uzyciem mikroskopu elektrono-
wego stwierdzono, ze mostek miesniowy moze sprzyjaé
przerostowi btony wewnetrznej proksymalnego odcinka
tetnicy wieficowej [9]. W efekcie obecnodé mostkow mie-
Sniowych moze predysponowac do rozwoju miazdzycy,
co ujawnia sie gtéwnie u 0séb starszych. W niektérych
przypadkach obecnos¢ mostka miesniowego jest powo-
dem zawatu serca [10], groznych komorowych zaburzen
rytmu serca badz nagtego zgonu sercowego [11]. Wciaz
nie ma jednak duzych badan oceniajacych ryzyko wysta-
pienia zawatu serca i groznych napadowych arytmii, z na-
gtym zgonem sercowym wiacznie.

W prezentowanej pracy przedstawiamy historie 3
0s06b, u ktérych stwierdzono obecnos¢ mostka miesnio-
wego. Przebieg kliniczny schorzenia w kazdym z tych
przypadkéw wygladat inaczej. Postepowanie lecznicze
byto w zwigzku z tym uzaleznione od symptomatologii
schorzenia.

Opis przypadkoéw
Przypadek 1

Mezczyzna w wieku 26 lat diagnozowany w Klinice
z powodu okresowo podwyzszonych wartosci cisnienia
tetniczego krwi. Ponadto w wywiadzie okresowo epizody
kotatania serca oraz niezwigzane z wysitkiem nietypowe
dolegliwosci bélowe w klatce piersiowej, potaczone cza-
sem z uczuciem dretwienia kofczyn goérnych i twarzy.
W badaniu przedmiotowym nie stwierdzono nieprawidto-
wosci. W spoczynkowym EKG nie uwidoczniono zadnych
zmian. W badaniu echokardiograficznym uwidoczniono
cechy wypadania przedniego ptatka zastawki dwudziel-
nej ze §ladowa falg zwrotna, jamy serca byty prawidtowe;]
wielkosci, z prawidtowa kurczliwoscig Scian i graniczna
gruboscia scian lewej komory (IVS = 1,2 cm). Frakcja wy-
rzutowa (EF) wynosita 70%. W zapisie 24-godzinnego
12-odprowadzeniowego monitorowania EKG metoda Hol-
tera uwidoczniono wysitkowe znamienne (2 mm) obnize-
nia odcinka ST w odprowadzeniach Il, Ill, aVF oraz 1 mm
obnizenia odcinka ST w odprowadzeniach V<V, (Ryci-
na 1.). Prébe wysitkowa wg protokotu Bruce’a przeprowa-
dzono do obciazenia 17,2 METS. Préba ujemna klinicznie.
W EKG obserwowano horyzontalne >2 mm obnizenia od-
cinka ST z odwrdceniem zatamka T w odprowadze-
niach II, Ill, aVF, Vs—Vs. W 24-godzinnym monitorowaniu
cisnienia tetniczego stwierdzono prawidtowe wartosci ci-
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Rycina 1. Obnizenia odcinka ST w odprowadze-
niach Il, Ill, aVF oraz V,-V, widoczne w trakcie
wysitku w zapisie 24-godzinnego 12-odprowa-
dzeniowego monitorowania EKG

Snieh we wszystkich okresach pomiaréw, z zachowanym
fizjologicznym spadkiem nocnym cisnied. Z uwagi
na stwierdzane w powyzszych badaniach zmiany, wyko-
nano badanie scyntygrafii perfuzyjnej serca. Uwidocznio-
no wysitkowy ubytek perfuzji w zakresie Sciany dolnej
(Rycina 2.). Wysunieto podejrzenie istnienia mostka mie-
Sniowego. W zwigzku z mtodym wiekiem chorego zdecy-
dowano o wykonaniu badania 64-rzedowej tomografii
komputerowej tetnic wiencowych. W badaniu potwier-
dzono obecnosé mostka miesniowego w 7. segmencie
tetnicy przedniej zstepujacej. Z uwagi na mtody wiek cho-
rego i tagodny przebieg schorzenia, zdecydowano o wdro-
zeniu leczenia zachowawczego. Zalecono przyjmowanie
B-blokera. W obserwacji rocznej pacjent bez dolegliwosci,
z dobrg tolerancjg wysitku.

Przypadek 2

Mezczyzna w wieku 52 lat leczony doustnymi lekami
hipoglikemizujacymi z powodu cukrzycy typu 2 oraz z roz-
poznanym nadcisnieniem tetniczym. Zostat przyjety
do Kliniki z powodu pojawienia sie wysitkowych dolegli-
wosci bélowych zamostkowych Il klasy CCS. W badaniu
przedmiotowym stwierdzono nadwage, poza tym bez
istotnych odchylen. Spoczynkowy EKG nie uwidocznit zad-
nych zmian. W badaniu echokardiograficznym graniczna
grubos¢ Scian miesnia lewej komory (IVS = 1,1cm),
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bez odcinkowych zaburzen kurczliwoéci écian. Sladowa
niedomykalnos¢ zastawki dwudzielnej i trojdzielnej, EF
= 65%. W 24-godzinnym 12-odprowadzeniowym EKG me-
toda Holtera stwierdzono wysitkowe znamienne obnize-
nia odcinka ST w odprowadzeniach II, IIl, aVF, Vs—V,. Préba
wysitkowa dodatnia klinicznie (przerwana z powodu silne-
go bdélu zamostkowego) przy obcigzeniu 10,2 METS.
W EKG znamienne obnizenia odcinka ST nad 5ciang dolng
(Rycina 3.). W koronarografii uwidoczniono mostek mie-
Sniowy na granicy istotnosci angiograficznej, ktéry po po-
daniu dowiehcowym nitrogliceryny zwezat Swiatto naczy-
nia do 90% z uposledzeniem przeptywu (Rycina 4.). Nie
stwierdzono istotnych zmian miazdzycowych w tetnicach
wienicowych. Zdecydowano o operacyjnym leczeniu scho-
rzenia i pacjenta przekazano do Kliniki Kardiochirurgii.

Przypadek 3

Mezczyzna w wieku 45 lat po epizodzie nagtego za-
trzymania krazenia, ktére nastgpito bezposrednio po za-
konczeniu préby wysitkowej. Proba zostata przerwana

z powodu zmeczenia przy obciazeniu 14,8 METS, nie zare-
jestrowano zmian niedokrwiennych w EKG w trakcie wy-
sitku. Powodem wykonania préby wysitkowej byty zgta-
szane przez chorego okresowe dolegliwosci bélowe za-
mostkowe, wystepujace bez wyraznego zwigzku z wysit-
kiem. Czesto dolegliwosciom tym towarzyszyty nudnosci
i zawroty gtowy (podobne objawy pacjent zgtaszat po za-
konczeniu préby wysitkowe]j i poprzedzaty one bezpo-
Srednio epizod nagtego zatrzymania krazenia). W wyko-
nanym nastepnie badaniu koronarograficznym stwier-
dzono obecnosé dtugiego mostka miesniowego zwezaja-
cego Swiatto w skurczu 80% (po nitroglicerynie i.v.) (Ryci-
na 5.), nie stwierdzono istotnych zmian miazdzycowych
w naczyniach wiehcowych. Pacjent zostat skierowany
do Kliniki Kardiochirurgii w celu leczenia operacyjnego.

Omoéwienie

W prezentowanej pracy autorzy przedstawili histo-
rie 3 0séb z rozpoznaniem mostka miesniowego w obre-
bie srodkowego segmentu tetnicy przedniej zstepujace;.

3 4 5
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Rycina 2. Wysitkowy ubytek perfuzji w zakresie Sciany dolnej uwidoczniony w badaniu scyntygrafii
perfuzyjnej miesnia sercowego
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Przebieg kliniczny tego samego schorzenia u kazdej
z tych os6b wygladat inaczej — od przypadku tagodnego,
do epizodu nagtego zatrzymania krazenia w trakcie elek-
trokardiograficznej préby wysitkowej. Postepowanie lecz-
nicze byto uzaleznione od symptomatologii schorzenia.

Obecnosé mostkéw miesniowych jest traktowana
najczesciej jako schorzenie tagodne. Tak réwniez byto,
jak sie wydaje, w 1. prezentowanym przypadku. Wéw-
czas najlepszym sposobem leczenia jest postepowanie
zachowawcze z wtaczeniem lekdw z grupy B-adrenolity-
kow. Leki te utatwiajg przeptyw krwi w naczyniach wien-
cowych w mechanizmie zmniejszenia sity skurczu wt6-
kien miesniowych mostka (dziatanie inotropowe ujem-
ne B-blokeréw). Alternatywa dla 3-blokeréw bytyby blo-
kery kanatu wapniowego (werapamil lub diltiazem). Jed-
noczesnie zaleca sie unikanie nitratéw, ktére nasilaja
zwezenie naczynia wiencowego poprzez zmniejszenie
napiecia éciany tetnic i stymulacje wspdtczulna.

Nalezy pamietac o statej kontroli tych pacjentéw.
Pacjent 1. zostat przyjety do Kliniki z powodu nietypo-
wych dolegliwosci bélowych w obrebie klatki piersio-
wej. W wykonanych badaniach stwierdzono pojawianie
sie zmian niedokrwiennych w czasie wysitku. Pojawie-
nie sie zmian niedokrwiennych w EKG nie byto potagczo-
ne z wystapieniem dolegliwosci bélowych u tego pa-
cjenta. Nalezy jednak pamieta¢, ze dotgczenie sie do-
datkowo nadcisnienia tetniczego, miazdzycy tetnic
wieficowych czy nadmierna stymulacja adrenergiczna
moga doprowadzi¢ do wystgpienia objawéw klinicz-
nych u tego chorego. Wéwczas nalezatoby od nowa
rozwazy¢ wskazania do leczenia operacyjnego.

Najmniej kontrowersji budzi leczenie chorych z roz-
poznanym hemodynamicznie istotnym zwezeniem tet-
nicy wiencowej przez mostek miesniowy, ktéremu to-
warzyszy miazdzyca tych tetnic. Wéwczas decyzja o le-
czeniu inwazyjnym z jednoczesnym wszczepieniem po-
mostéw aortalno-wiencowych nie budzi watpliwosci.
Dlatego tez decyzje o leczeniu operacyjnym rzadko po-
dejmuje sie u pacjentéw w mtodym wieku, u ktérych
anomalia przebiega bezobjawowo. Leczenie zachowaw-
cze (B-blokery) i decyzja o leczeniu operacyjnym w star-
szym wieku, kiedy dotaczy sie miazdzyca tetnic wieh-
cowych, wydaje sie zasadnym postepowaniem. W przy-
padku pacjenta 3. postepowanie terapeutyczne tez
w zasadzie nie budzi watpliwosci. Przebyte nagte za-
trzymanie krazenia u pacjenta bez istotnych zmian
miazdzycowych w naczyniach wiencowych czyni zasad-
nym operacyjne leczenie mostka miesniowego.

W zwiazku z szybkim w ostatnim czasie rozwojem
metod kardiologii interwencyjnej, poktadano duze na-
dzieje w tej metodzie leczenia chorych z mostkami
miesniowymi. Wszczepienie stentu w miejsce ucisku
naczynia wiehcowego przez mostek miesniowy wyda-
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Rycina 3. Obnizenia odcinka ST w odprowadze-
niach Il, Ill, aVF widoczne w trakcie préby wysit-
kowej wg protokotu Bruce’a
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wato sie najlepszym sposobem leczenia, poniewaz me-
toda ta pozwalataby na unikniecie leczenia operacyjne-
go. Pierwsze doniesienia dotyczace tej metody leczenia
byty obiecujgce [12]. Pojawit sie jednak problem reste-
nozy w miejscu wszczepienia stentu, jak réwniez cze-
sta, jak sie okazuje, kompresja naczynia przez mostek
miesniowy pomimo wszczepienia stentu.

Leczenie chorych ze stwierdzona obecnoscig most-
kéw miesniowych pozostaje jednak nadal sprawa kontro-
wersyjna. Wymaga dalszych badan, zwtaszcza ze pacjen-
téw z rozpoznaniem tej anomalii jest coraz wiecej, dzieki
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A) f 5

skurczowej, B — w fazie rozkurczowej (przypadek 2)

Rycina 4. Mostek miesniowy w segmencie Srodkowym tetnicy przedniej zstepujacej: A — w fazie

B) k. 5 4

Rycina 5. Mostek miesniowy w segmencie srodkowym tetnicy przedniej zstepujacej: A — w fazie skurczo-
wej, B — w fazie rozkurczowej (przypadek 3)

coraz szerszej dostepnosci badan, takich jak koronarogra-
fia czy tomografia komputerowa tetnic wieficowych.
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Stwierdzenie w koronarografii
mostka miesniowego zazwyczaj
konfunduje lekarza prowadzacego
pacjenta. Przeciez po zrobieniu ko-
ronarografii — badania, ktére, jak
obiecywalismy pacjentowi, miato
ostatecznie wyjasni¢ przyczyne je-
go dolegliwosci i zadecydowaé
o dalszym, by¢ moze interwencyj-
nym leczeniu — nadal witasciwie nie wiemy, co mu po-
wiedzie¢. Poza tym, Ze jego zycie nie jest specjalnie za-
grozone. Temu jednak zdaje sie przeczy¢ opisany przez
Autoréw przypadek nagtego zatrzymania krazenia
u chorego, u ktérego w koronarografii stwierdzono , tyl-
ko” mostek miesniowy.

Przy czytaniu komentowanej pracy uderzyto mnie,
ze wszyscy 3 pacjenci mieli doskonatg tolerancje wysit-
ku (najnizsze osiagniete obciazenie to >10, najwyzsze
>17 METs), nie w petni typowo niedokrwienne zmiany
ST-T w EKG wysitkowym, zaznaczone pogrubienie prze-
grody miedzykomorowe;j.

Mimo duzej czestosci wystepowania mostkéw
miesniowych, pismiennictwo na ten temat jest zaska-
kujaco ubogie. W szczegblnosci brakuje obserwacji od-
legtych u leczonych na rozmaite przyjete sposoby (za-
chowawczo, operacyjnie, stentowaniem) pacjentéw

z réznymi przeciez odmianami tej patologii. Jedna
z nich, zapewne w przebiegu tagodnej zresztg kardio-
miopatii przerostowej, opisali Kuliczkowski i wsp.
w styczniu 2006 r. w Kardiologii Polskiej [1, 2].

Autorzy komentowanej pracy nie podaja niestety
informacji o dalszym przebiegu leczenia, do ktérego za-
kwalifikowali swoich chorych. Wydaje mi sie, ze
przy duzej liczbie tych chorych, bedacej wynikiem ma-
sowego obecnie wykonywania koronarografii (niekiedy
z dos¢ watpliwych wskazan), warto podda¢ mozliwie
duza grupe chorych z mostkami mieSniowymi wielolet-
niej prospektywnej obserwacji. Mozna by ich zapewne
randomizowaé do poszczegblnych sposobéw leczenia,
jako ze nie udowodniono przewagi ktéregos z nich [3].
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